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STRESZCZENIE. W artykule zestawiono donie
sienia na temat bruksizmu, wciąż mało poznanego 
zaburzenia leżącego w sferze zainteresowań stoma
tologów, neurologów, neurofizjologów i psychia
trów. 
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Bruksizm oznacza bezwiedne zaciskanie 
zębów (bruksizm dośrodkowy) i/lub zgrzyta
nie nimi (bruksizm odśrodkowy) (18). Zabu
rzenie to pojawia się najczęściej w nocy, ale 
może występować także w ciągu dnia. Prowa
dzi ono do patologicznego starcia zębów, rów
noczesnego obniżenia wysokości zwarcia i 
paradontopatii. Z tego powodu leży ono trady
cyjnie w zakresie zainteresowań stomatolo
gów. W ostatnich latach ok. 80% prac na ten 
temat ukazało się właśnie w czasopismach 
stomatologicznych. Bruksizm jest tu zaliczany 
do zaburzeń czynnościowych, tzw. parafun
kcji narządu żucia. 

Pozostałe prace dotyczące bruksizmu moż
na znaleźć w pismach z zakresu neurofizjolo
gii, neurologii, psychiatrii i psychologii. 
Parafunkcja z punktu widzenia stomatologii 
jest dla neurofizjologów jedną z tzw. paraso
mnU, obok takich zaburzeń, jak mówienie we 
śnie, czy moczenie nocne. Jest to w tym ujęciu 
zaburzenie kliniczne, które nie stanowi niepra
widłowości procesów odpowiedzialnych za 
stany snu i czuwania, lecz niepożądane zjawi
sko fizyczne pojawiające się podczas snu i 
stanowiące wyraz aktywacji OUN. przekazy-

SUMMARY. An overview oj the literature on bru
xism is presented. This little known condition may 
be oj interest to dentists, neurologists, neurophysio
logists and psychiatrists. 

wanej poprzez mięśnie szkieletowe lub auto
nomiczny układ nerwowy (1). 

Bruksizm jest także opisywany jako częsty 
objaw towarzyszący niektórym zespołom neu
rologicznym, czy w końcu - jako uboczny 
skutek stosowanej farmakoterapii. 

Obok wymienionych wyżej skutków bru
ksizmu dla narządu żucia, powoduje on rów
nież mniej zauważalne, a być może istotniej
sze dla codziennego prawidłowego funkcjo
nowania uczucie zmęczenia w ciągu dnia, 
wynikające z zakłócenia prawidłowego pro
cesu snu. 

PATOGENEZA 
Bruksizm dotyczy znacznej części popula

cji. Jego etiologia pozostaje nadal niejasna i 
nie ma do końca satysfakcjonującego leczenia. 
Od dawna przyjmowano, że za pojawienie się 
tego zaburzenia odpowiedzialne są dwa głów
ne czynniki: zaburzenia zwarciowo-artykula
cyjne i wzrnożone napięcie psychiczne (11, 18). 

Ostatnie doniesienia podważają jednak 
istotność znaczenia nieprawidłowego zgryzu 
dla powstawanie bruksizmu (14, 15). 
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Także wpływ komponenty psychicznej nie 
jest całkiem jasny. Badania nie potwierdzają 
jednoznacznie powszechnie panującej opinii o 
znaczeniu stresu dla tego zaburzenia. Część 
prac wprost neguje jego rolę w powstawaniu 
bruksizmu (lO, 16). Być może stres ma zna
czenie dla rozwoju bruksizmu tylko wówczas, 
gdy współistnieje z innymi czynnikami takimi, 
jak np. specyficzny typ osobowości, czy nie
prawidłowości fizyczne (10). Także poglądy 
na temat znaczenia osobowości dla rozwoju 
bruksizmu są sprzeczne. W świetle badań nie
których autorów nie ma dowodów, że bru
ksizm charakteryzuje specyficzna osobowość 
przedchorobowa (6). Inni taką zależność 
stwierdzają, wymieniając jako charakterysty
czne takie cechy, jak: nieśmiałość, sztywność, 
ostrożność, upór, towarzyszące poczucie 
mniejszej wartości, trudności z ekspresją 

uczuć, lękliwość, skłonność do zmartwień (3). 
--Bruksizm jest też często objawem towa

rzyszącym schorzeniom neurologicznym ta
kim, jak: tężec, padaczka, zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych, robaczyca, zespół 

Reitera (charakterystyczne zapalenie stawów, 
spojówek i cewki moczowej) (5), zespół Retta 
(uwarunkowana genetycznie encefalopatia 
występująca jedynie u dziewczynek, letalna 
dla chłopców) (19), czy migrena. W tym ostat
nim przypadku bruksizm nocny wydaje się 
mieć rolę przyczynową w powstawaniu migre
ny charakteryzującej się atakanli rozpoczyna
jącymi się głównie podczas snu lub wkrótce 
po obudzeniu (13). 

Wykazano, że zaburzenia motoryczne u 
osób zgrzytających zębami nie ograniczają się 
jedynie do mięśni biorących udział w żuciu 
lecz odnoszą się do ogólnie zwiększonej aktyw
ności motorycznej całego ciała (12). 

Opisano bruksizm pojawiający się w tra
kcie leczenia metoklopramidem, powszechnie 
stosowanym lekiem pobudzającym perystal
tykę przewodu pokarmowego (8). Bruksizm 
występujący w tych przypadkach należy tra
ktować jako rodzaj ostrej dyskinezy wynika
jącej z wpływu antydopanlinergicznego tego 
środka (blokady receptorów dopaminowych). 

Istnieje również podobne doniesienie o przy
padkach bruksizmu dziennego wtórnego do 
długoterminowej ekspozycji na leki antydopa
minergiczne (7). 24-godzinne monitorowanie 
eeg i emg wykazało w tych przypadkach 
nieobecność objawów bruksizmu podczas 
snu. Autorzy doniesienia uważają, że opisane 
przypadki dziennego bruksizmu są rodzajem 
późnych dyskinez. 

Niezwykle ciekawe doniesienie dotyczy 
wystąpienia nocnego bruksizmu w ciągu 2 do 
4 tygodni od rozpoczęcia stosowania fluokse
tyny lub sertraliny (nowej generacji leków 
przeciwdepresyjnych będących selektywnymi 
inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny 
w szczelinie synaptycznej) (2). Bruksizm ustę
pował po znmiejszeniu dawki leku lub po po
daniu do leczenia buspironu (agonisty 
receptora 5-HT-IA, który jest auto receptorem 
o wpływie hamującym w układzie limbicz
nym). 

Obserwacje te wskazują nowy tor poszuki
wań etiologii bruksizmu, przenosząc je na po
ziom procesów neuroprzekaźnictwa w OUN. 
Można sądzić na podstawie wpływu wyżej 
wymienionych leków na bruksizm, że w ze
spole tym istnieją zaburzenia funkcji układów 
dopaminergicznego (obniżona aktywność) i 
serotoninerg iczne g o (nadaktywność). 

Według klasyfikacji osobowości stworzo
nej przez Cloningera (17) układ serotoninergi
czny odpowiedzialny jest za unikanie 
zagrożeń, czyli osoby z wysoką aktywnością 
tego układu cechowałaby nadmierna ostroż
ność, lękliwość, przesadna wrażliwość na kry
tykę, unikanie kontaktów interpersonalnych, 
wyolbrzynlianie potencjalnych trudności itp. 
Podobnie niska aktywność układu dopaminer
gicznego i wynikające z niej słabe poszukiwa
nie stymulacji mają być podłożem nadmiernej 
czujności, przeceniania zagrożeń, sztywności i 
uporu. Cechy te były wymienione już 

wcześniej przy opisie osobowości osób cier
piących na bruksizm i są charakterystyczne 
odpowiednio dla tzw. osobowości lękliwej 
(unikającej) i anankastycznej (19). Na przykła
dzie tym widoczna jest pewna zgodność po-
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między modelem teoretycznym a obserwacja
mi klinicznymi. 

Wydaje się, że już w niedługim czasie ba
dania biochemiczne i neurofizjologiczne (poli
sonmograficzne badania snu) pozwolą lepiej 
zrozumieć etiopatogenezę bruksizn1U. Duże 
znaczenie może lnieć ocena wpływu leków 
działających wybiórczo na określone recepto
ry w OUN. Stąd już tylko krok do znalezienia 
metod skutecznego leczenia. Być może jed
nym i leków, skutecznym przynajmniej w nie
których rodzajach bruksizmu (nie tylko tych 
wywołanych jatrogennie), okaże się buspiron, 
lek stosowany obecnie w leczeniu zespołów 
lękowych i zaburzeń psychosomatycznych. 
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